White Coat Effect: a Reassessment, or a Variation on a Theme to which there is Still no Answer by Marques da Silva, P
COMENTÁRIO EDITORIAL
Efeito de Bata Branca: Uma Nova
Reavaliação ou uma Variação de um Tema
que Persiste sem Resposta [39]
PEDRO MARQUES DA SILVA
Núcleo de Investigação Arterial da Consulta de Hipertensão e Dislipidemia
do Serviço de Medicina do Hospital de Santa Marta, Lisboa
533
White Coat Effect: A Reassessment, 
or a Variation on a Theme to which
There is Still no Answer
Ahipertensão de bata branca (ou, preferivel-mente, a hipertensão clínica isolada), en-
tendida como um estado de elevação reiterada
da pressão arterial, quando avaliada na altura
da consulta médica, que é acompanhado por
uma pressão ambulatória diurna persistente-
mente normal (1), é um conceito operacional –
idêntico a tantas outras variáveis discretas –
que passa pela definição (e aceitação) de valo-
res normais da pressão arterial e da sua trans-
posição para a pressurometria ambulatória (2-5).
Assim, os valores aceites como referência de
normotensão, em pressurometria arterial ambu-
latória, têm sido 130/80 mmHg, para os valo-
res médios totais das 24 horas, 135/85
mmHg, para os valores diurnos, e 120/70
mmHg, para os valores nocturnos da pressão
arterial.
Mas, a hipertensão isolada de consultório
não dever confundida – ou tida como sinónimo
– com o efeito de bata branca.
Descrito, pela primeira vez, em 1983, por
Mancia et al. (6), o efeito de bata branca deve
ser entendido como a diferença verificada en-
tre os valores médios tensionais registados na
consulta e os valores médios diurnos obtidos
na monitorização ambulatória da pressão arte-
rial. Dessa forma, o efeito de bata branca pode
coexistir com a hipertensão clínica isolada,
White coat hypertension (or, better, iso-lated office hypertension), meaning a
state of repeated rises in blood pressure when
measured during a medical consultation ac-
companied by persistently normal ambulatory
daytime pressure (1), is a working concept – as
are so many other discrete variables – that is
based on the definition and acceptance of
‘‘normal’’ blood pressure values and their
transference to ambulatory monitoring (2-5). Thus
the accepted reference values for normotension
in ambulatory blood pressure monitoring are
130/80 mmHg for mean total blood pressure
values over 24 hours, 135/85 mmHg for day-
time values, and 120/70 mmHg for nocturnal
values.
However, isolated office hypertension
should not be confused with the white coat ef-
fect, nor should the terms be used synony-
mously.
Described for the first time in 1983 by
Mancia et al. (6), the white coat effect should be
understood as the difference between mean
blood pressure values recorded during a con-
sultation and mean daytime values obtained by
ambulatory blood pressure monitoring. The
white coat effect can thus coexist with isolated
office hypertension, but it is also found in treat-
ed or untreated sustained hypertension (clinic-
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mas ocorre também na hipertensão arterial
(clinicamente definida), sustida, tratada ou não
tratada – sendo, até, mais frequente na hiper-
tensão grave (ou ser causa de hipertensão re-
sistente ao tratamento) (7). 
No entanto, alguns autores têm criticado o
sentido potencialmente erróneo desta definição
(em si, pouco reprodutível), uma vez que não
demonstra qualquer relação aparente com a
subida real da pressão arterial (e também da
frequência cardíaca) que ocorre durante a ob-
servação clínica, quando esta é monitorizada
batimento – a – batimento, por métodos invasi-
vos ou não invasivos (como com o Finapress) (8, 9)
– o efeito de bata branca é uma variável contí-
nua que se ajusta mal à sua definição en-
quanto traço qualitativo ou variável categórica! 
No entanto, o valor clínico e prognóstico
desta aparente discrepância – dissensão que
não é só qualitativa, mas também quantitativa (10)
– está longe de ser reconhecido (9), pelo que é
frequente ver a avaliação indirecta – recor-
rendo aos valores registados na visita e na
pressurometria ambulatória – serem quantitati-
vamente aceites como comensuração deste fe-
nómeno hemodinâmico.
Tido como uma resposta hiperreactiva por
parte do doente, na altura em que é observado
(confrontado com o médico), o efeito de bata
branca (e a sua prevalência) parece depender
de características demográficas (raça e idade)
e antropométricas (índice de massa corporal),
mais do que das características clínicas, pre-
sentes no grupo estudado (11).
Potencialmente relacionado com uma reac-
ção de alarme, largamente mediada pelo sis-
tema nervoso simpático (consistente com o au-
mento simultâneo da pressão arterial e da
frequência cardíaca) – alguns trabalhos subli-
nham que o efeito de bata branca está asso-
ciado a uma maior variabilidade da pressão 
arterial e a uma modulação diferencial do ba-
lanço simpático-vagal (12), variável conforme o
território vascular estudado (13) – o seu signifi-
cado prognóstico tem sido motivo de larga es-
peculação, merecedor de alguma reflexão e en-
tendimento (cadenciado, naturalmente, pela
diversidade de metodologias estudadas, pela
diversidade das populações analisadas e pela
inconsistência frequente dos resultados). 
Vários são os trabalhos, com objectivos in-
termediários diversos, que sublinham a ausên-
cia de qualidade prognóstica do efeito de bata
branca, tanto em indivíduos com hipertensão
sustida, como com hipertensão isolada do con-534
ally defined), and is in fact more common in
severe hypertension (and may be a cause of re-
fractory hypertension) (7).
However, some authors have criticized this
definition, which is itself not easy to reproduce,
as being potentially erroneous, since it does not
show any apparent relation to the real rise in
blood pressure (and also in heart rate) that oc-
curs during clinical examination when this is
measured beat-to-beat by invasive or non-inva-
sive means (such as with the Finapress) (8, 9). The
white coat effect is a continuous variable that
does not fit well with its definition as a qualita-
tive or categorical variable.
However, the clinical and prognostic value
of this apparent discrepancy – which is quanti-
tative as well as qualitative (10) – is far from
being widely recognized, which is why indirect
assessment, using values recorded during the
consultation and in ambulatory monitoring, is
frequently accepted quantitatively as a mea-
sure of this hemodynamic phenomenon.
Considered to be a hyperreactive response
on the part of the patient while being examin-
ed, face-to-face with the physician, the white
coat effect and its prevalence appear to depend
on demographic and anthropometric character-
istics (race, age and body mass index) more
than on the clinical characteristics of the group
studied (11).
Some studies show that the white coat ef-
fect, which is possibly related to an alerting
reaction mediated to a great extent by the
sympathetic nervous system (consistent with
the simultaneous increase in blood pressure
and heart rate), is associated with greater var-
iability in blood pressure and differential mo-
dulation of the sympathetic-vagal balance (12),
depending on the vascular territory studied (13).
Its prognostic significance has been the sub-
ject of considerable debate and merits some
reflection and investigation, naturally taking
into account the diversity of methodologies and
populations studied and the frequent inconsis-
tency of results.
There are several studies, with different
surrogate endpoint, that emphasize the lack of
any prognostic value of the white coat effect,
both in individuals with sustained hyperten-
sion and in those with isolated office hyperten-
sion (7, 9, 14, 15). However, other authors suggest
that the ‘‘white coat response’’ may be related
to morphological and functional alterations in
the left ventricle and to the development of
ventricular hypertrophy (16, 17). Other studies sug-
sultório (7, 9, 14, 15). No entanto, outros autores su-
gerem que a resposta de bata branca pode es-
tar relacionada com modificações morfo-fun-
cionais do ventrículo esquerdo e com o
desenvolvimento de hipertrofia ventricular (16, 17).
Outros trabalhos, na sequência da activação
simpática presente neste tipo de resposta, su-
gerem que o efeito de bata branca está relacio-
nado com a alteração da vasodilatação depen-
dente do endotélio (disfunção endotelial) (18) e
com a modificação das propriedades visco-
elásticas das artérias (11), com as variáveis meta-
bólicas diversas de risco vascular (19), com o de-
senvolvimento de hipertensão sustida (19) ou de
diabetes mellitus de tipo 2 (20) e, finalmente, nos
indivíduos do sexo masculino, com a mortali-
dade cardiovascular e total (19).
Neste número da Revista Portuguesa de
Cardiologia, A. Silveira et al. (21) pretendem
avaliar a relação do efeito de bata branca, em
hipertensos e em indivíduos com hipertensão
isolada do consultório (avaliado indirectamente
a partir dos valores registados na consulta e na
pressurometria ambulatória) com a prevalência
e o tipo de lesões nos órgãos alvo (coração [ín-
dice de massa ventricular] e artérias [veloci-
dade da onda de pulso]) – lesões que a existi-
rem modificariam, de forma substantiva, o seu
valor prognóstico – e analisar o efeito obtido
com o tratamento anti-hipertensor.
Apesar do reconhecido interesse do traba-
lho – que vem, aliás, na sequência de outros
que, sobre a mesma temática, o grupo tem rea-
lizado – não está o mesmo isento de alguns
problemas metodológicos, nem deixa de susci-
tar algumas questões elementares. Por exem-
plo, seria interessante saber como seria modifi-
cada a quantificação (e, consequentemente, a
valorização) do efeito de bata branca se, em
vez de tomar os valores médios diurnos da
pressurometria ambulatória, considerasse só os
valores próximos do momento da consulta mé-
dica (sabendo como o registo de um número
alargado de grandezas consigna uma significa-
tiva regressão à média que deve ser tida em
conta) (8).
Por outro lado, a avaliação da massa ventri-
cular esquerda ou da distensibilidade aórtica
(pela velocidade da onda de pulso carotídeo –
femoral) está, naturalmente, sujeita a diferen-
ças (e a variabilidades intra e interobservado-
res) que podem ser fontes de viés e incorrec-
ções na apreciação. Além do mais, a ocorrên-
cia de lesões hipertensivas nos órgãos alvo (o
seu favorecimento, desenvolvimento e progres- 535
gest that, as a result of the sympathetic activa-
tion found in this type of response, the white
coat effect is related to changes in endothe-
lium-dependent vasodilation (endothelial
dysfunction) (18) or to alterations in the visco-
elastic properties of the arteries (11), different
metabolic vascular risk variables (19), the de-
velopment of sustained hypertension (19) or type
2 diabetes mellitus (20), or, in males, cardiovas-
cular and total mortality (19).
In this issue of the Portuguese Journal of
Cardiology, A. Silveira et al. (21) set out to as-
sess the relation of the white coat effect, in
hypertensives and in individuals with isolated
office hypertension (assessed indirectly on the
basis of values recorded in the office and by
ambulatory monitoring), to the prevalence and
type of target organ damage (heart [ventricular
mass index] and arteries [pulse wave veloci-
ties]) – damage that, if present, would signifi-
cantly affect its prognostic value – and to
analyze the effect of antihypertensive treat-
ment.
Despite the undoubted importance of this
work – which is part of a series on the subject
by the same group – it is not without certain
methodological problems, and it also raises
some elementary questions. For example, it
would be interesting to know how the quantifi-
cation (and therefore the assessment) of the
white coat effect would be modified if, instead
of taking mean daytime ambulatory monitoring
values, only the values on either side of the
time of the medical consultation were consider-
ed, since a greater number of readings is
known to lead to a significant regression to-
wards the mean, which must be taken into ac-
count (8).
At the same time, assessment of left ventri-
cular mass and aortic stiffness (via carotid-
femoral pulse wave velocity) is of course sub-
ject to variations and intra- and inter-observer
variability that may be the source of bias and
errors in the analysis. Furthermore, the occur-
rence of target organ damage (its likelihood,
development and progression) is not a direct,
one-way consequence of blood pressure values
or of any other hemodynamic parameters taken
in isolation. It is universally accepted that var-
ious factors such as age, gender (which is ex-
tremely important bearing in mind that 57 % of
the individuals studied with sustained hyper-
tension and 52 % of those with white coat
hypertension were female), and humoral and
são) não são uma consequência directa – e
unidireccional – dos valores de pressão arterial
ou de quaisquer outros factores hemodinâ-
micos, tomados isoladamente. É, por todos, re-
conhecido que elementos diversos, como a
idade, o sexo (aliás, sumamente importante, se
tivermos em conta que 57 % dos indivíduos
com hipertensão arterial sustida e 52 % dos in-
divíduos com hipertensão de bata branca estu-
dados eram do sexo feminino), os factores hu-
morais e os antecedentes genéticos, estão
intimamente relacionados com a prevalência
deste tipo de manifestações (22, 23). 
A hipertrofia ventricular esquerda é, aliás,
um bom exemplo das potenciais dificuldades e
imprecisões associadas à sua quantificação. Os
valores tensionais – mesmo quando derivados
da monitorização ambulatória – só explicam
cerca de um terço da variação da massa ventri-
cular esquerda (24-26). Não há também unanimi-
dade e concordância na definição mais cor-
recta de hipertrofia ventricular (tomar o
aumento da massa ventricular esquerda –
mesmo se indexada à superfície corporal –
como sinónimo de uma maior espessura da pa-
rede ventricular pode ser razoável, mas não
deixa de ser impreciso e desvalorizador das in-
terferências relacionadas, por exemplo, com a
dilatação da câmara ventricular) (26). 
Considerações semelhantes podem ser feitas
para a avaliação funcional da distensibilidade
aórtica (23). Convém recordar que as equações
matemáticas em que repousa a determinação da
velocidade da onda de pulso assumem como
variáveis dependentes só o diâmetro do vaso, a
densidade do sangue e as propriedades locais
da parede arterial, subvalorizando, consequen-
temente, os efeitos da variabilidade da pressão
arterial, da frequência cardíaca e da reflexão da
onda no sistema arterial (27, 28).
Significa, pois, que a velocidade da onda
de pulso não pode ser literalmente tomada
como sinónimo de compliance arterial (ainda
que isso, frequentemente, aconteça) e que este
parâmetro não é particularmente sensível a
modificações – que podem ser ainda pouco ex-
pressivas – das propriedades intrínsecas da
parede vascular. Transformações que podem
ser influenciadas por muitos outros factores,
que não somente os elementos tensionais e hemo-
dinâmicos, em sentido estrito (29). Que conclui-
riam os AA. se velocidades de onda de pulso
semelhantes correspondessem a valores distin-
tos na análise do contorno do pulso arterial (ou
do índice de aumento aórtico, na pressão aór-
tica central)? (30)536
genetic factors, are closely linked to the preva-
lence of such damage (22, 23).
Assessment of left ventricular hypertrophy
is therefore a good example of the potential
difficulties and imprecision associated with its
measurement. Blood pressure values – even
when derived from ambulatory monitoring –
only explain around a third of the variation in
left ventricular mass (24-26). Nor is there agree-
ment on the best definition of ventricular
hypertrophy; it may be reasonable to take an
increase in left ventricular mass, even if in-
dexed to body surface area, as indicative of
greater ventricular wall thickness, but it is still
imprecise and fails to take into account, for
example, interference from dilatation of the
ventricular chamber (26).
Similar observations can be made concern-
ing the functional assessment of aortic stiffness (23).
It should be remembered that the equations on
which the determination of pulse wave velocity
is based take as dependent variables only ves-
sel diameter, blood density and the local pro-
perties of the arterial wall, and consequently
fail to consider the effects of variable blood
pressure variable, heart rate, and wave reflec-
tion in the arterial system (27, 28).
This means that pulse wave velocity cannot
be taken as directly equivalent of arterial com-
pliance (although this is what often happens),
and that this parameter is not very sensitive to
changes – which may as yet be slight – in the
intrinsic properties of the vascular wall, chan-
ges that can be influenced by many other ele-
ments, not only blood pressure or other hemo-
dynamic factors in the strict sense (29). What
would the authors say if similar pulse wave vel-
ocities corresponded to different values of the
arterial pulse contour or of the central aortic
augmentation index (30)
They would therefore agree that these and
other confounding factors should be taken into
account in the analysis of any relation between
hemodynamic variables and structural and
functional damage. Further questions arise as
to the possible impact on their results and con-
clusions of different therapies and drug clas-
ses, treatment compliance, and duration of
hypertension.
What is certain is that the inclusion of a
larger and more homogeneous group of sub-
jects would have reduced some of these pro-
blems. However, other limitations would pro-
bably remain. These would result from the
nature of sectional studies, particularly the im-
Portanto, concordarão que estes e outros
factores de confusão (novos elementos de dis-
cussão resultam da decomposição do possível
impacto de terapêuticas e grupos farmacológi-
cos diversos, aderência ao tratamento e dura-
ção da síndrome hipertensiva nos resultados e
conclusões) precisam de ser levados em conta
na apreciação de qualquer relação entre variá-
veis hemodinâmicas e lesões estruturais e fun-
cionais que com elas possam estar relacio-
nadas.
Certamente que a inclusão de um grupo
maior e mais homogéneo de indivíduos pode-
riam limitar alguns destes problemas. Mas, ou-
tras limitações iriam, presumivelmente, persis-
tir. Derivariam da natureza dos estudos trans-
versais e da impossibilidade de neles serem
excluídas todas – sempre muitas, algumas, até,
nunca pensadas ou reconhecidas – as variáveis
de confundimento (perdoem-me o neologismo!). 
Até lá, até termos estudos prospectivos de-
vidamente desenhados que permitam aferir o
risco de desenvolvimento de hipertensão man-
tida e/ou de complicações cardiovasculares as-
sociadas ao efeito de bata branca, temos de
manter a sensatez na nossa actuação e o sen-
tido clínico na avaliação. E agradecer a opor-
tunidade dada por trabalhos como o de A. Sil-
veira et al. (21) que perseveram em chamar a
atenção para novos motivos de preocupação –
novos motivos de interesse – na valoração do
doente hipertenso (ou do indivíduo pré-hiper-
tenso?).
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possibility of excluding all confounding varia-
bles, which are always numerous and fre-
quently unsuspected or unrecognized.
Until then, until we have properly designed
prospective studies that enable us to assess the
risk of developing sustained hypertension
and/or cardiovascular complications associated
with the white coat effect, we must continue to
use common sense and clinical experience in
our assessments. But we should be grateful for
works such as that by Silveira et al. (21) that
continue to call our attention to new areas of
concern and interest in the assessment of the
hypertensive patient or pre-hypertensive in-
dividual.
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